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 KATSAUS   |   Vesa Eskola, Ville Jäntti ja Kai Eriksson
Duodecim 2010;126:2610–7
Vastasyntyneisyyskaudella (alle neljän viikon 
iässä) ilmenevät kohtausoireet ovat ongelmal-
lisia diagnostiikan ja hoidon kannalta. Epilep-
tisten kohtausten taustalla on usein vakava 
keskushermoston tauti. Tärkeätä on tilanteen 
nopea arviointi, diagnoosin teko ja hoidon 
aloitus. Kohtaukset vaikuttavat haitallisesti 
hermoston kehitykseen, kognitioon ja käyt-
täytymiseen ja lisäävät epilepsian kehittymi-
sen riskiä (Levene 2002). Lasten epilepsian 
Käypä hoito -suosituksessa vastasyntyneiden 
kohtaukset on rajattu pois, koska niiden etio-
logia, ennuste ja hoito ovat erilaisia kuin muis-
sa ikäryhmissä (Lasten epilepsiat ja kuume-
kouristukset: Käypä hoito -suositus 2007).
Vastasyntyneen ikä on tärkeä seikka koh-
tausoireen etiologiaa etsittäessä. Ensimmäise-
nä elinvuorokautena kohtauksia voi aiheuttaa 
hypoglykemia, hypokalsemia tai hypoksis-
iskeeminen enkefalopatia. Kahden ja kolmen 
vuorokauden iässä meningiitti, lääkevieroi-
tusoireet, aivoverenvuodot tai fokaaliset is-
keemiset vauriot voivat laukaista kohtauksen. 
Yli viiden vuorokauden iässä taustalla voi olla 
hypokalsemia, TORCH-infektio (toksoplas-
moosi, vihurirokko, sytomegalovirusinfektio 
tai herpes simplex) tai keskushermoston ra-
kenteen poikkeavuus. Suurin osa vastasynty-
neisyyskauden kohtauksista aiheutuu hypok-
sis-iskeemisestä enkefalopatiasta, infarktista 
tai aivoverenvuodosta (Ronen ym. 1999, Ren-
nie ja Boylan 2003, Mizrahi ja Watanabe 2005, 
Silverstein ja Jensen 2007).
Vastasyntyneisyyskaudella kohtausoireiden 
esiintyvyys on suurempi kuin missään muus-
sa iässä. Epileptisten kohtausten esiintyvyys 
vastasyntyneisyyskaudella on täysiaikaisina 
syntyneillä noin 2/1 000 ja ennenaikaisilla 
(ennen 37. raskausviikkoa syntyneillä) noin 
11/1 000. Alle 2 500 g:n syntymäpainoisilla 
esiintyvyys on noin 14/1 000. Kohtausoirei-
den esiintyvyys kaikilla vastasyntyneillä on 
noin 2,6/1 000 (Evans ja Levene 1998, Ronen 
ym. 1999, Glass ym. 2009a).
Kohtausten patofysiologia
Vastasyntyneen aivojen herkkyys kohtauksille 
on suurempi kuin myöhemmällä iällä. Gluta-
maattireseptoreja on niin ikään enemmän, sillä 
ne ovat tärkeitä aivojen plastisuuden kannalta. 
Reseptorien erot vaikuttavat siten, että vaste 
esimerkiksi GABAA-kanavan avautumisessa 
on vastasyntyneellä eksitatorinen, kun se ke-
hittyneemmässä aivokudoksessa on inhibito-
rinen. Bentsodiatsepiinit ja fenobarbitaali vai-
kuttavat sitoutumalla GABAA-reseptoreihin, 
joten tämä voi selittää niiden tehottomuuden 
vastasyntyneillä (Rennie ja Boylan 2007, Sil-
verstein ja Jensen 2007).
Vastasyntyneen lapsen kohtauksen taus-
talla on monia tekijöitä (taulukko 1). Mitä 
vakavampi neurologinen tapahtuma on, 
sitä no peam min oireet ilmaantuvat. Riski-
tekijöitä ovat yli 40-vuotias ensisynnyttäjä, 
Vastasyntyneiden kohtausoireet
Vastasyntyneiden kohtausoireet ovat yleisiä. 
Ne voivat olla neurologinen hätätilanne tai ei-
epileptinen, harmiton oire. Nykyisillä tutkimus-
menetelmillä päästään yhä tarkempaan diag-
nostiikkaan. Kohtausoireiden yksityiskohtainen 
kuvaus ja niiden yhteys EEG:n poikkeavuuksiin 
ovat diagnostiikan kulmakiviä. Hoito on kehitty-
nyt hitaasti, mutta uudemmat epilepsialääkkeet 
voivat tulevaisuudessa auttaa. Toistaiseksi näyt-
töön perustuvia tutkimustuloksia ei ole, ja lisäk-
si tiedot uusien lääkkeiden pitkäaikaisvaikutuk-
sista puuttuvat. Entistä tärkeämmäksi on tullut 
kohtausoireiden erotusdiagnostiikka.
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diabeetikko äiti, synnytyksen yhteydessä esiin-
tyvä kuume, infektio tai synnytys 42. raskaus-
viikolla tai myöhemmin (Glass ym. 2009a). 
Perinataalinen hapenpuute on yleisin syy kou-
ristukseen. Hypoksis-iskeeminen enkefalopa-
tia on etio logisena tekijänä noin 40  %:ssa ta-
pauksista (Ronen ym. 1999, Rennie ja Boylan 
2003, Mizrahi ja Watanabe 2005, Tekgul ym. 
2006, Silverstein ja Jensen 2007). 
Myös aivoverenvuotojen seurauksena voi 
syntyä kouristuksia. Subduraalivuodossa tyy-
pillisiä piirteitä ovat fokaaliset kouristukset ja 
paikalliset oireet. Subaraknoidaalivuodossa 
kouristus ilmenee useimmiten toisena elinpäi-
vänä. Periventrikulaarisen ja kammionsisäisen 
vuodon koko vaikuttaa kouristuksen laatuun 
(Ronen ym. 1999, Rennie ja Boylan 2003, 
Tekgul ym. 2006, Silverstein ja Jensen 2007).
Bakteeri- tai virusinfektiot aiheuttavat kou-
ristuksista runsaat kymmenen prosenttia. In-
fektioanamneesia selvitettäessä on huomioita-
va raskaudenaikaiset tekijät (Ronen ym. 1999, 
Rennie ja Boylan 2003, Tekgul ym. 2006, Sil-
verstein ja Jensen 2007).
Aineenvaihdunnalliset syyt ja aivojen ra-
kennepoikkeavuudet aiheuttavat kummatkin 
kohtauksista vajaat kymmenen prosenttia. Hy-
poglykemia, hypokalsemia, hypomagnesemia 
sekä hypo- ja hypernatremia voivat altistaa 
kohtausoireelle. Samoin aineenvaihduntasai-
raudet, kuten pyridoksiiniin tai pyridoksaali-
fosfaatin metaboliaan liittyvät taudit, voivat 
johtaa toistuviin kohtauksiin (Ronen ym. 
1999, Rennie ja Boylan 2003, Gospe 2006, 
Tekgul ym. 2006, Silverstein ja Jensen 2007). 
Äidin käyttämien lääkkeiden, huumeiden tai 
alkoholin aiheuttamat vieroitusoireet laskevat 
kouristuskynnystä (Evans ja Levene 1998).
Kohtaus- ja epilepsiatyypit
Vastasyntyneillä esiintyvät epileptiset koh-
tauk set ovat erilaisia kuin vanhemmilla lapsil-
la. Taustalla lienevät kehitykselliset, neuroana-
tomiset ja fysiologiset syyt. Vastasyntyneillä 
on kuvattu useita kohtaus- ja epilepsiatyyppe-
jä (taulukko 2) (Mizrahi ja Watanabe 2005). 
Diagnostiikassa keskeistä on kohtausoireiden 
kliininen havainnointi: raajojen, vartalon ja 
kasvojen alueen motoriset oireet, niiden ete-
nemisjärjestys, kesto ja toistuvuus. EEG on 
diagnostiikassa välttämätön apuväline, ja etio-
logian selvittämiseksi tarvitaan mm. kuvanta-
mistutkimuksia.
Epileptisistä kohtauksista fokaaliset kloo-
niset oireet ovat tavallisimpia täysiaikaisilla 
vastasyntyneillä. Ne ovat tietyn lihasryhmän 
toistuvia ja rytmisiä nykinöitä, jotka eivät lopu 
liikettä rajoittamalla. Niillä on ajallinen yh teys 
EEG:n poikkeavuuteen. Fokaaliset tooniset 
kohtaukset ovat harvinaisempia kuin klooni-
set. Niitä esiintyy useammin ennenaikaisesti 
syntyneillä. Toonisia kohtauksia esiintyy var-
talossa ja raajoissa. Ne ovat usein epäsymmet-
risiä raajojen jäykistymisiä, joihin voi liittyä 
esimerkiksi katseen deviointi. Kohtaukseen 
liittyy ajallisesti EEG:n paikallinen poikkea-
vuus (Mizrahi ym. 2008).
Myoklonisia kohtauksia ilmenee sekä en-
nenaikaisilla että täysiaikaisilla vastasyntyneil-
lä. Ne voivat olla epileptisiä, aivojen vakavaan 
Taulukko 1.  Vastasyntyneiden kouristuskohtausten 
etiologisia tekijöitä (mukailtu Ronenin ym. (1999) ja 
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toimintahäiriöön liittyviä tai vaarattomia, esi-
merkiksi nukahtamiseen liittyviä ei-epileptisiä 
ilmiöitä, joita esiintyy kaikenikäisillä vastasyn-
tyneillä. Myoklonioille ovat tyypillisiä yksit-
täiset tai toistuvat lyhyet lihasnykäykset, joita 
esiintyy useimmiten yläraajojen koukistaja-
lihaksissa. Kloonisesta kohtauksesta ne erottaa 
lihasnykäysten epäsäännöllisyys. Myokloniat 
voivat olla fokaalisia tai yleistyneitä. Oireiden 
yhteys EEG:n poikkeavuuksiin vaihtelee, kos-
ka osa syntyy kortikaalisella mekanismilla ja 
osa alemmissa aivorakenteissa.
Epileptisiä spasmeja esiintyy vastasynty-
neillä, vaikka valtaosa niistä alkaakin vasta 4–7 
kuukauden iässä. Spasmi on raajojen lihasten 
hetkellinen jäykistyminen (1–2 sekunniksi; 
useimmiten yläraajat ojentuvat ja alaraajat 
koukistuvat). Spasmit esiintyvät usein sarjois-
sa etenkin nukahtamis- ja heräämisvaiheissa. 
EEG:ssä spasmiin liittyy yleistynyt, korkea-
amplitudinen hidas transientti tai nopean toi-
minnan purkaus ja sen jälkeinen aktiivisuuden 
vaimenema (Gaily 2009). Spasmia muistut-
tava säpsähdys voi olla normaali uni-ilmiö, ja 
näiden ilmiöiden erottaminen vaatii kokemus-
ta.
Hypomotorisissa kohtauksissa ei ole selväs-
ti erotettavia kloonisia, toonisia tai myokloni-
sia motorisia oireita. Ainoa oire voi olla 
spontaanin liikehdinnän loppuminen. Ilme, 
ihonväri ja hengitys saattavat muuttua. Joskus 
kohtaus huomataan vasta apneasta. Kohtauk-
senaikainen EEG on useimmiten diagnostinen 
(Gaily 2009).
Taulukko 2.  Vastasyntyneiden kohtaus- ja epilepsiatyypit.
kohtaus- tai epilepsiatyyppi EEG- 
löydös
kuvaus
Yleistyneet motoriset kohtaukset – Ei-epileptisiä, reflektorisia reaktioita: suun tai kielen liik-
keet, nieleskely, imeminen, satunnaiset silmien liikkeet, 
tuijottelu, polkevat tai kiertävät raajaliikkeet 
Stimuloitavissa ärsykkeellä ja lopetettavissa asennon 
muutoksilla
Hyvänlaatuiset (ei-familiaaliset) 
neo nataaliset kohtaukset (BNS)
+ Ei-epileptisiä 
Kohtauksista 97 % ilmenee 4–6 päivän aikana synnytyk-
sen jälkeen
Myokloniset kohtaukset +/– Epileptisiä tai ei-epileptisiä 
Voivat olla stimuloitavissa
Fokaaliset klooniset kohtaukset + Epileptisiä 
Eivät lopu liikettä rajoittamalla, hitaampia ja rytmisempiä 
kuin vapina, etenkin täysiaikaisilla
Fokaaliset tooniset kohtaukset + Epileptisiä 
Eivät ole stimuloitavissa, etenkään ennenaikaisilla
Paikallisalkuisiin, usein sympto-
maattisiin epilepsioihin liittyvät 
kohtaukset, esim. hypomotoriset
+ Epileptisiä 
Kohtauksenaikainen EEG-löydös on useimmiten diagnosti-
nen (paikallisalkuinen, yleistyvä purkaus)
Epileptiset spasmit + Epileptisiä mutta harvinaisia vastasyntyneillä
Hyvänlaatuiset familiaaliset  
neonataalikohtaukset (BFNS)
+ Epileptisiä 
Sukuhistoria positiivinen, osalla taustalla kaliumkanava-
geenien poikkeavuudet 
Ennuste hyvä
Varhainen infantiili epileptinen 
enkefalopatia
+ Erittäin huonoennusteinen 
Liittyy usein aivojen rakennepoikkeavuuksiin 
Varhainen myokloninen enkefa-
lopatia
+ Erittäin huonoennusteinen 
Taustalla usein mm. aineenvaihduntasairauksia 





Ei-epileptisiä motorisia ilmiöitä ovat mm. 
molemminpuoliset tooniset motoriset koh-
tauk set. Ne ovat symmetrisiä vartalolihasten 
tai raajojen ojentaja- tai koukistajalihasten jäy-
kistymisenä ilmeneviä lyhyitä kohtauksia, jot-
ka kestävät pidempään kuin spasmit. Ne voivat 
provosoitua ulkoisesta ärsykkeestä ja loppua 
lapsen asentoa muutettaessa tai raajasta kiinni 
pidettäessä. Ei-epileptisiä ovat myös soutavat 
ja polkevat raajojen liikkeet sekä satunnaiset 
pyörivät silmänliikkeet ja suun, poskien ja kie-
len imevät ja pureskelevat liikkeet (Mizrahi 
ym. 2008). 
Vastasyntyneisyyskaudella alkavat epilep-
tiset kohtaukset voivat liittyä paikallisalkui-
siin, usein symptomaattisiin epilepsioihin tai 
epileptisiin oireyhtymiin (International Lea-
gue Against Epilepsy, ILAE, www.ilae.org). 
Vastasyntyneen hyvänlaatuiset familiaaliset 
kohtaukset (BFNS) alkavat usein toisena tai 
kolmantena elinvuorokautena toonisella jäy-
kistymisellä, joita seuraa silmien ja kasvojen 
klooninen nykinä. Kohtausten kesto on noin 
minuutti. Niihin liittyy EEG:ssä paikallinen 
purkaus. Lapsen neurologinen status on nor-
maali. Suvussa esiintyy usein vastaavia oireita, 
ja osalla etiologiaksi on osoittautunut kalium-
kanavageenien (KCNQ2) poikkeavuus. Pitkä-
aikaista lääkehoitoa ei tarvita. Ennuste on 
hyvä. Oireyhtymään liittyy suurempi kuume-
kouristusten ja yksittäisten epilepsiakohtaus-
ten riski myöhemmin elämässä (Plouin 2008).
Hyvänlaatuiset ei-familiaaliset neonataaliset 
kohtaukset (BNS) alkavat useimmiten viiden-
tenä elinvuorokautena. Lapsi on tällöin neu-
rologisesti normaali, mutta toistuvat klooniset 
kohtaukset, joihin voi liittyä apnea, saattavat 
pitkittyä. Ennuste on hyvä, vaikka EEG:ssä 
onkin usein poikkeavuuksia. Tämä oireyhty-
mä ei esiinny suvuittain (Plouin 2008), eikä 
sitä määritellä ILAE:n nykyisessä luokitukses-
sa epilepsiaksi.
Vastasyntyneisyyskaudella alkavista epilep-
tisistä oireyhtymistä huonoennusteisia ovat 
varhainen infantiili epileptinen enkefalopatia 
(Ohtaharan oireyhtymä) ja varhainen myoklo-
ninen enkefalopatia. Ohtaharan oireyhtymäs-
sä epileptiset kohtaukset alkavat valtaosalla 
kymmenen päivän ikään mennessä. Yleisin 
kohtaustyyppi ovat tooniset spasmit. Osalla 
potilaista on aivoissa rakennepoikkeavuuksia. 
Varhainen myokloninen enkefalopatia on erit-
täin harvinainen epilepsiaoireyhtymä. Koh-
tauk set ovat siinä pääosin myoklonisia, ja nii-
den lisäksi voi esiintyä muita kohtaustyyppejä, 
kuten fokaalisia kohtauksia ja toonisia spas-
meja. Molemmissa oireyhtymissä EEG:ssä 
on purskevaimentuma (Aicardi ja Ohtahara 
2005).
Diagnoosi
Diagnoosi perustuu esitietoihin, kliinisiin 
löydöksiin ja taulukossa 3 mainittujen tutki-
musten tuloksiin. Perheestä on selvitettävissä 
esimerkiksi aineenvaihdunnan häiriöihin, ras-
kauteen ja synnytykseen liittyviä tietoja. Koh-
tauskuvaukseen liittyvät tiedot kohtauksen al-
kamisesta, kestosta, oireista, tajunnan tasosta 
ja toipumisesta.
Yleisen kliinisen tutkimuksen lisäksi on ar-
vioitava tajunnan taso, ärtyneisyys, jäntevyys, 
heijasteet sekä motorinen ja aivohermojen toi-
minta. Aukile ja silmien liikkeet on tutkittava. 
Laboratoriokokein on selvitettävä metaboliset 
syyt, infektioihin liittyvät tekijät ja intoksikaa-
tion tai vieroitusoireiden aiheuttajat. Perustut-
kimuksia ovat verenkuvan, CRP:n, verenglu-
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koosin, kalsiumin, kaliumin, natriumin, urean, 
magnesiumin määritykset ja verikaasuanalyy-
si. Infektiota epäiltäessa on otettava verivilje-
ly- ja likvorinäyte. Tapauskohtaisesti tehdään 
täydentäviä tutkimuksia.
Aineenvaihduntahäiriöihin liittyviä tutki-
muksia harkitaan tilanteen mukaan. Hoito 
ei saa viivästyä vastauksia odotellessa. Veren 
ammoniakki- ja laktaattipitoisuus on määritet-
tävä. Virtsan orgaaniset hapot, aminohapot ja 
plasman aminohapot ovat niin ikään oleellisia 
tutkimuskohteita. Tärkeitä ovat myös muut 
seulontatutkimukset (tandemmassaspektro-
metria, jolla seulotaan aineenvaihduntauteja). 
Lisäksi kannattaa ottaa varanäytteitä jatko-
analyysejä varten.
Kuvantamistutkimuksista helpoiten saa-
tavissa on aivojen kaikukuvaus, jolla selvite-
tään mm. mahdolliset verenvuodot ja kam-
mioiden tila. Aivojen magneettikuvauksessa 
saadaan tietoa infarkteista, verenvuodoista 
ja rakenteellisista poikkeavuuksista. Aivojen 
magneetti kuvaus on ensisijainen kuvantamis-
tutkimus selvitettäessä kohtausoireen etio lo-
giaa, ellei ongelma selviä kaikukuvauksessa.
Tärkeätä on saada EEG-rekisteröinti koh-
tauk sen aikana. Tulosten tulkintaa vaikeuttaa 
se, että kliinisiin oireisiin ei aina liity EEG-
muutosta ja päinvastoin. Vain kolmasosa 
EEG:ssä todetuista kohtauksista on todetta-
vissa kliinisten oireiden perusteella (Murray 
ym. 2008), mutta näiden subkliinistenkin 
koh taus ten hoito vaikuttaa hyödylliseltä (van 
Rooij ym. 2010). Jos EEG:tä ei saada rekiste-
röityä, on hoito aloitettava kiireellisenä kliini-
sen kuvan ja muiden tutkimusten perusteella. 
EEG:n arvioinnissa ovat tärkeitä yleismuu-
tokset: vastaako EEG ikää ja ovatko vireyden 
vaihtelut normaaleja. EEG:n seurannassa 
on kuvattava kohtausoireet. Samalla rekiste-
röidään EEG:n lisäksi EKG, EMG, liikkeet, 
hengitys ja videokuva (video-EEG). Erilaiset 
tiiviit esitysmuodot auttavat arvioimaan pur-
kauksia, vireyden vaihtelua ja patologista vai-
kuVa. Amplitudi-integroitu EEG (aEEG). Vuorokauden ikäiseltä tytöltä tehty puolen tunnin rekisteröinti, jon-
ka aikana esiintyi kolme purkausta oikealla temporaalialueella elektrodin T4 kohdalla. a) aEEG, jossa on 
tiiviissä muodossa amplitudivaihtelu koko rekisteröinnin ajalta. B) tavanomainen EEG käyrä kohdista P, jossa 
näkyy terävämuotoista suuriamplitudista purkaustoimintaa sekä kohdasta V, jossa näkyy matala-amplitudista, 
vaimeaa toimintaa. Kuvassa A purkaustoiminta, jossa EEG:n amplitudi nousee yli 200 µV:n, nostaa aEEG-käy-
rää, kun taas vaimentuma, jonka aikana EEG:n amplitudi laskee jopa alle 5 µV:n, laskee sitä. Kuvan B EEG 
otokset kytkennästä T4–Cz, rekisteröintikaista 0,5–70 Hz. Kuvan A EEG-signaali myös kytkennästä T4–Cz, mut-




meutta. Esimerkiksi ns. ampli tudi-integroitu 
EEG (aEEG) on hyödyllinen, ja lasta hoitavat 
oppivat tunnistamaan siitä mm. purkaukselli-
sen EEG-toiminnan (kuVa). aEEG on tullut 
suosituksi helppokäyttöisyyden vuoksi. Siinä 
käytetään vähemmän elektrodeja kuin diag-
nostisessa tutkimuksessa. Se ei ole yhtä tarkka 
havaitsemaan epileptisiä kohtauksia kuin mo-
nikanavainen EEG.
Hoito
Jos kouristuksen taustalla olevan syyn kor-
jaus on mahdollista, se olisi tehtävä nopeasti, 
jotta hoito olisi menestyksellistä ja lisäongel-
milta vältyttäisiin. Selkeän korjattavan syyn 
puuttuessa joudutaan käyttämään epilepsia- ja 
kohtaus lääkkeitä.
Fenobarbitaali on ollut vuosikymmeniä en-
sisijaislääkkeenä. Painterin ym. (1999) tutki-
muksessa sillä saatiin kohtaus loppumaan noin 
43  %:lla potilaista, fenytoiinilla 45  %:lla. Fe-
nobarbitaalilla on havaittu olevan pitkä aikais-
käytössä haittavaikutuksia aivojen kehityk-
seen, ja fenytoiiniin liittyy hypotensio- ja ryt-
mihäiriötaipumusta (Rennie ja Boylan 2003). 
Diatsepaamia käytetään hoidossa vähem-
män. Sillä on pitkä puoliintumisaika ja sen 
kertyminen aiheuttaa hengityslamaa. Loratse-
paami on melko tehokas ja turvallinen vaihto-
ehto. Julkaisuja sen käytöstä vastasyntyneillä 
on vähän, ja sekin saattaa aiheuttaa hengitys-
vajausta. Midatsolaamia käytetään turvallisesti 
hengityskoneessa olevien vastasyntyneiden 
sedaatioon. Sen käytöstä vastasyntyneiden 
kouristusten hoidossa ei ole laajaa kokemusta. 
Se on hyödyllinen lisälääke, jos fenobarbitaa-
liin tai fenytoiiniin ei ole tullut vastetta (Cast-
ro ym. 2005). Klonatsepaamilla on pitkä puo-
liintumisaika, mutta ongelmina ovat syljen ja 
keuhkoputkieritteiden lisääntyminen (Rennie 
ja Boylan 2003).
Vastasyntyneillä kohtausten hoitoon on ko-
keiltu lidokaiinia. Sen ongelmina on terapeut-
tisen alueen kapeus ja sydäntoksisuus (Rennie 
ja Boylan 2003). Toistuvissa kohtauksissa li-
dokaiini on tehokkaampi kuin midatsolaami 
(Shany ym. 2007).
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haastavaa. Pyridoksiinia ja tietyissä tapauksis-
sa pyridoksaalifosfaattiakin voidaan kokeilla, 
sillä taustalla saattaa olla näiden aineenvaih-
dunnan häiriö (Gospe 2006). Käytännön 
työssä kokeillaan yhä useammin leverasetaa-
min tai topiramaatin tai molempien käyttöä. 
Näitä ei ole rekisteröity vastasyntyneille, joten 
kliiniset tutkimukset ovat välttämättömiä, jot-
ta hoitojen riskit ja edut saataisiin selville. 
Fenobarbitaali, fenytoiini ja bentsodiatse-
piinit lisäävät apoptoottista degeneraatiota 
kehittyvässä aivokudoksessa. Valproaatin suo-
neen annettavan muodon käyttöä vastasyn-
tyneiden kohtauksien hoidossa rajoittaa riski 
metabolisen sairauden olemassaolosta ja ak-
tivoitumisesta. Topiramaatin ja levetirasetaa-
min ei ole havaittu lisäävän vastaavalla tavalla 
apoptoosia (Rennie ja Boylan 2007). 
Kohtauksenjälkeisen lääkityksen kestoa ei 
tiedetä. Hellström-Westas ym. (1995) tote-
sivat kouristuksen uusiutumisriskin olevan 
vastasyntyneellä noin 8 %. He eivät löytäneet 
riskitekijöitä kouristuksen uusiutumiselle. He 
ehdottivatkin lääkityksen nopeaa lopettamista 
heti oireiden ja EEG-muutosten hävittyä. Brod 
ym. (1988) totesivat, että lääkitys voidaan lo-
pettaa kolmen kuukauden oireettoman jakson 
ja normaalin EEG:n jälkeen ja jos ensivaiheen 




Vastasyntyneiden kohtausoireiden ennuste on 
parantunut raskauden tehokkaamman seuran-
nan, synnytysten huolellisemman hoidon ja 
tehohoidon kehittymisen myötä. Luonnolli-
sesti ennusteeseen vaikuttavat taustalla olevat 
syyt. Hypokalsemian jälkeisen kouristuksen 
ennuste on hyvä, kun taas aivojen rakenteen 
poikkeavuuden yhteydessä ennuste on useim-
miten huono. 
Ennusteen arvioimisessa EEG:n ja aivo-
jen magneettikuvauksen tuloksilla on mer-
kitystä. Selvät muutokset magneettikuvassa 
ja EEG:ssä viittaavat huonoon ennusteeseen 
(Biagioni ym. 2001). Lisäksi selvät kliiniset 
kohtaukset syntymäasfyksian seurauksena liit-
tyvät huonompaan ennusteeseen riippumatta 
magneettikuvauksessa todetun hypoksis-is-
keemisen vaurion asteesta (Glass ym. 2009b).
Lievään enkefalopatiaan liittyy ärtyvyyden 
lisääntymistä, syömisongelmia ja lihasjäntey-
den vaihtelua. Perinataalisen asfyksian jälkeen 
ei suositella rutiinimaista epilepsialääkitys-
tä (Evans ym. 2007). Kouristuskohtauksen 
saaneilla vastasyntyneillä CP-vamman esiin-
tyvyys on kolminkertainen keskimääräiseen 
nähden (Dixon ym. 2002). Holdenin ym. 
(1982) aineistossa kuolleisuus oli 35  %. Kol-
masosalla selviytyneistä esiintyi neurologi-
sia ongelmia ja joka viidennellä oli epilepsia. 
Tekgulin ym. (2006) tuoreemmassa aineis-
tossa kuolleisuus oli noin 7  % ja pitkäaikaisia 
ongelmia esiintyi noin 28  %:lla. Riskitekijöi-
tä olivat erityisesti rakennepoikkeavuudet ja 
laajat hypoksis-iskeemiset alueet. Ronen ym. 
(2007) totesivat, että täysaikaisina syntyneil-
lä oli parempi ennuste kuin ennenaikaisilla. 
Huono ennuste liittyi vaikeaan enkefalopa-
tiaan, aivojen kehityshäiriöön, vakaviin kam-
mionsisäisiin verenvuotoihin, ennenaikaisten 
infektioihin, poikkeavaan EEG:hen ja useam-
man epilepsialääkkeen tarpeeseen. Suotuisaan 
ennusteeseen liittyi täysiaikaisena syntyneellä 
lapsella klooninen kohtaus, kun taas yleisty-
neet myokloniset kouristukset ennenaikaisesti 
syntyneellä liittyivät suurempaan kuoleman-
riskiin.
Vastasyntyneisyyskauden status epilepti-
cuksen jälkeen vaikean neurologisen vamman 
ja epilepsian riski on suuri. Tämä on todetta-
vissa hyvin ennenaikaisilla mutta myös täysi-
aikaisina syntyneillä. Hyvin pienipainoisilla 
keskosilla (syntymäpaino alle 1 000  g) epilep-
sian esiintyvyys on noin 9  % (Falchi ym. 
2009).
On suositeltavaa seurata vastasyntyneitä, 
jotka ovat saaneet kouristuskohtauksen, vaik-
ka he näyttäisivät selvinneen siitä nopeasti. 
Heillä on todettu suurentunut oppimis häi riöi-
den ja sosiaalisten ongelmien riski (Temple 
ym. 1995). Luonnollisesti ne, joilla oireet ovat 
kestäneet pidempään tai jotka ovat vammau-
tuneet, tarvitsevat kehityksen ja lääkityksen 
tarkkaa seurantaa ja kuntoutusta.
Lopuksi
Koska vastasyntyneet kotiutetaan entistä var-
hemmin, yhä useampi lääkäri kohtaa työssään 
vastasyntyneen, joka on saanut jonkinlaisen 
kohtauksen. Vastasyntyneiden kohtauksista 
osa syntyy epileptisellä mekanismilla, mutta 
taustalla voi olla myös muita kohtausoireita, 
joita ei pidetä epileptisinä. Näiden erottami-
nen on tärkeätä sekä hoidon että ennusteen 
kannalta. Kohtausten diagnostiikka on paran-
tunut viime vuosina nopeasti mutta hoito on 
muuttunut vain vähän. Käytössä ei ole edel-
leenkään näyttöön perustuvia hoito-ohjeita. 
Uudempia epilepsialääkkeitä ei ole vielä rekis-
teröity vastasyntyneille. Kliiniset tutkimukset 
niistä ovat välttämättömiä, jotta riskit ja edut 
saataisiin selville. ■
VEsa Eskola, lt, apulaisylilääkäri
TAYS:n lastenklinikka
PL 2000, 33521 Tampere
VillE Jäntti, lkt, dosentti
Tampereen teknillinen yliopisto 
Biolääketieteen tekniikan laitos
Seinäjoen keskussairaala  
Hanneksenrinne 7, 60220 Seinäjoki
kai Eriksson, dosentti, ylilääkäri
TAYS, lastenneurologian yksikkö






seizures in newborn infant
Seizures in newborn infants are common. The may constitute a neurologic emergency or a non-
epileptic, harmless symptom. Diagnostics is becoming more spesific with current methodologies. 
Detailed description of seizures and their connection with EEG abnormalities are the diagnostic 
cornerstones. The treatment has made slow progress, but newer antiepileptic drugs may aid in the 
treatment of epileptic seizures in newborn infants in the future. For the time being, evidence-based 
research results for them are lacking, as well as data on long-term effects. Differential diagnosis of 
seizures has become increasingly important.
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